










Tulehduksellista suolistosairautta sairastavilla 
anemia on yleinen: tuoreen meta-analyysin pe-
rusteella sitä esiintyy 24 %:lla potilaista, joskin 
esiintyvyys vaihtelee eri tutkimuksissa suuresti 
potilasaineiston ja anemian määritelmän mu-
kaan (1,2). Pohjoismaisessa monikeskustutki-
muksessa 19 % potilaista oli aneemisia (3) ja 
italialaisessa tutkimuksessa suolistosairauden 
diagnosointivaiheessa jopa 68 %:lla potilaista 
oli anemia (4). Lapsipotilailla anemiaa todetaan 
yleisemmin kuin aikuisilla (5) ja Crohnin tau-
dissa useammin kuin haavaisessa paksusuolitu-
lehduksessa (2). 
Anemia ja sen oireet, kuten väsymys, huima-
us, päänsärky, takykardia ja hengästyminen, 
huonontavat potilaiden elämänlaatua, työkykyä 
ja kognitiivista toimintakykyä (6,7) ja lisäävät 
terveydenhuollon kustannuksia ja sairaalahoi-
don tarvetta (6), mutta silti raudanpuuteane-
mian hoitoon ei usein kiinnitetä riittävää huo-
miota (8). Raudanpuute on yhteydessä trombo-
sytoosiin (9,10) ja se saattaa lisätä tromboembo-
listen tapahtumien riskiä. 
European Crohn’s and Colitis Organisation 
(ECCO) on vastikään julkaissut tulehduksellista 
suolistosairautta sairastavien potilaiden raudan-
puutteen ja anemian hoitosuosituksen (11).
Anemian ja raudanpuutteen 
syyt suolistosairauksissa
Tulehduksellisissa suolistosairauksissa ane-
mian tavallisin syy on raudanpuute, mutta 
kroonisen taudin anemia yksinään tai yhdistet-
tynä raudanpuuteanemiaan on myös yleistä 
(kuvio 1). Kroonisen taudin anemian taustalla 
on tulehduksen aiheuttama punasolujen muo-
dostuksen ja erytropoietiinin biologisen aktiivi-
suuden heikkeneminen ja häiriö raudan kulje-
tuksessa (12,13). Kroonisen inflammaation yh-
teydessä voi esiintyä toiminnallista raudanpuu-
tetta, jossa rautaa kertyy proinflammatoristen 
sytokiinien ja hepsidiinin vaikutuksesta makro-
fageihin (11,13). Tuolloin transferriinin satu-
raatiotaso on tavallisesti matala ja ferritiinitaso 
normaali tai korkea (14) (taulukko 1).
Aktiivinen suolitulehdus on tärkein raudan-
puuteanemian syy tulehduksellisissa suolistosai-
rauksissa, mutta anemiaa esiintyy myös inaktii-
visen taudin yhteydessä (3). Haavaiselta ja tuleh-
tuneelta limakalvolta tihkuu verta, ja tämä johtaa 
vähitellen tai joskus nopeastikin raudanpuuttee-
seen, ja potilaan jatkuva tai toistuva raudanpuute 
viittaakin vahvasti suolitaudin aktiivisuuteen. 
Ohutsuolen tulehdus voi huonontaa raudan 
imeytymistä. Lisäksi osalla potilaista esiintyy 
ruokahaluttomuutta tai ruokavaliota rajoittavia 
suolioireita, jolloin raudan saanti ravinnosta jää 
riittämättömäksi (12,15). Iäkkäämmillä potilailla 
ja pitkään sairastaneilla suoliston maligniteetin 
mahdollisuus on otettava huo mioon, jos ilmaan-
tuu anemiaa ilman merkkejä taudin aktivoitumi-
sesta. Maligniteetin lisäksi myös muu inflam-
maatio tai infektio voi olla kroonisen taudin ane-







Aktiivinen suolitulehdus on tärkein 
 raudanpuuteanemian syy tulehduksellisissa 
suolistosairauksissa.
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suolistosairaudet alkavat usein nuorella iällä, fer-
tiili-ikäisillä naisilla kuukautisanamneesi on tär-
keä raudanpuutteen syitä mietittäessä (16). Tois-
tuva raudanpuuteanemia ilman muuta ilmeistä 
syytä on aihe selvittää suolitaudin aktiivisuus 
 oireettomaltakin poti laalta (11). 
B
12
-vitamiinin puutteen ei ole todettu olevan 
tulehduksellista suolistosairautta sairastavilla 
tavallisempaa kuin yleisväestössä, mutta Croh-
nin taudissa yli 20 cm:ä pidempi ohutsuolen 
loppuosan resektio on yhteydessä B
12
-vitamii-
nin puutteeseen ja aihe parenteraalisen B
12
-vita-
miinikorvaushoidon aloittamiselle (17). 
Toisinaan tulehduksellisen suolistosairauden 
hoitoon käytetty lääkitys voi olla anemian taus-
talla. Metotreksaatti ja sulfasalatsiini heikentä-
vät foolihapon imeytymistä ja saattavat johtaa 
foolihapon puutteeseen ja megaloblastiseen 
anemiaan. Sulfasalatsiini ja 5-ASA voivat sivu-
vaikutuksenaan aiheuttaa hemolyysiä ja luu-
ydinlamaa. Myös tiopuriineita (atsatiopriini ja 
6-merkaptopuriini) tai metotreksaattia käyttävil-
lä saattaa esiintyä lääkityksen aiheuttamaa 
luuyti men toimintahäiriötä ja anemiaa (18).
Raudanpuuteanemian 
diagnosoinnin haasteita 
Vaikka raudanpuute on tulehduksellista suolis-
tosairautta sairastavalla anemian tavallisin syy, 
eri tekijöiden aiheuttamaa anemiaa esiintyy 
usein samanaikaisesti. Niinpä anemian syyn 
selvittäminen voi olla haasteellista. 
Raudanpuute on ilmeinen, jos seerumin tai 
plasman ferritiinipitoisuus on alle 30 µg/l. Kos-
ka inflammaatio suurentaa ferritiinipitoisuutta, 
aktiiviseen suolitulehdukseen liittyvässä rau-
danpuutteessa ferritiinitaso voi olla selvästi kor-
keampi. Ferritiinitason ollessa välillä 30–100 
µg/l potilaalla on usein raudanpuuteanemian ja 
kroonisen taudin anemian yhdistelmä. Tätä 
korkeampi ferritiinitaso viittaa vahvemmin 
puhtaaseen kroonisen taudin anemiaan tai toi-
minnalliseen raudanpuutteeseen (11,14). Pa-
renteraalisesti annettu rauta lisää ferritiinisyn-
teesiä ja nostaa ferritiinitasoa useaksi viikoksi 
infuusion jälkeen, ja tämä on otettava huo-
mioon rautatasapainoa arvioitaessa (19). 
Pelkkää seerumin ferritiinimittausta tarkem-







































































































 Kuvio 1. 
tulehduksellista suolistosairautta sairastavan potilaan anemian selvittely: erotusdiagnostiikan kannalta tärkeimmät diagnoosit.  
mCV = punasolujen keskitilavuus, trFesat = transferriinin saturaatiotaso.
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osoittautunut seerumin transferriinireseptorin 
(TfR) määritys tai transferrinireseptorista ja 
ferri tiinistä laskettava indeksi (TfR/ferritiini tai 
TfR/log ferritiini) (11,20). Myös hepsidiinin 
määrityksestä voi olla hyötyä raudanpuuteane-
mian ja kroonisen taudin anemian erotusdiag-
nostiikassa (21). Tulehduksellisissa suolistosai-
rauksissa lääkkeinä yleisesti käytetyt tiopuriinit 
aiheuttavat verenkuvaan makrosytoosia, joka 
voi peittää raudanpuutteeseen yleensä liittyvän 
mikrosytoosin (11,12).
Raudanpuutteen hoito
Raudanpuuteanemia huonontaa potilaan elä-
mänlaatua ja toimintakykyä ja se tulee hoitaa. 
Toistaiseksi ei ole näyttöä siitä, että ilman ane-
miaa esiintyvän raudanpuutteen korjaaminen 
parantaisi suolistopotilaiden elämänlaatua (22).
Suun kautta otettava rautalääkitys on usein 
tulehduksellista suolistosairautta sairastavalle 
ongelmallinen maha-suolikanavan sivuvaiku-
tusten ja raudan heikon imeytymisen vuoksi. 
Eläinmalleissa peroraalisella raudalla (yleensä 
rautasulfaatilla) on osoitettu olevan toksisia ja 
proinflammatorisia vaikutuksia, se on muutta-
nut suoliston bakteerikantaa ja jopa lisännyt 
karsinogeneesin ja taudin aktivoitumisen ris-
kiä. Näitä vaikutuksia ei kuitenkaan ole osoitet-
tu ihmisillä (11,23). 
Parenteraalista rautahoitoa tulee harkita, jos 
potilas ei siedä tai ei saa vastetta peroraaliseen 
rautahoitoon, samoin kuin nopeaa raudanpuut-
teen korjaamista vaativissa tilanteissa ja suolitu-
lehduksen ollessa aktiivinen. Tarvittava annos 
lasketaan siten, että anemian korjaamisen lisäk-
si luuytimen rautavarastot saadaan täydennet-
tyä. Parenteraaliseen rautakorvaukseen liittyy 
haittavaikutuksia, kuten yliherkkyysreaktioita, 
mutta sivuvaikutukset ovat harvinaisempia ja 
hemoglobiinitaso korjaantuu tehokkaammin 
kuin suun kautta rautaa annettaessa (24). Pa-
renteraalinen rautahoito on kuitenkin monin-
kertaisesti peroraalista hoitoa kalliimpaa ja vaa-
tii koulutettua henkilökuntaa. 
Lievässä tai inaktiivisessa tulehduksellisessa 
suolistosairaudessa ja lievässä anemiassa suun 
kautta otettava rautalääkitys on ensisijainen, 
mikäli potilas sen sietää. Peroraalisen rauta-
korvauksen sivuvaikutukset ovat annosriippu-
vaisia eikä raudan imeytyminen maha-suolika-
navasta lisäänny suuremmilla rauta-annoksil-
la. Ravinnosta rautaa imeytyy normaalisti ai-
kuisilla vain 1 mg vuorokaudessa ja rautava-
rastojen puutteessa ja rautakorvauksen yhtey-
dessä imeytyminen voi  l isääntyä 20–40 
mg:aan/vrk (25). Näin ollen liian suuria rauta-
annoksia tulee välttää ja yleensä riittävä annos 

















































































laboratoriolöydökset anemiassa (mukailtu lähteestä 23).
Raudanpuuteanemia Kroonisen taudin 
anemia
Raudanpuuteanemian 






















TfR/log ferrit > 2 < 1 > 2 < 1
Transferriinisaturaatio 
 (P/S-Trfesat)
pienentynyt pienentynyt tai 
normaali
pienentynyt pienentynyt
Hepsidiini (S-Hepsid) pienentynyt suurentunut suurentunut (tai 
normaali)
suurentunut
Retikulosyytit (E-Retik) pienentynyt pienentynyt pienentynyt pienentynyt
































Punasolusiirto ei ole anemian ensisijainen 
hoito, mutta sitä voidaan tarvita, jos hemoglo-
biinitaso on erittäin matala (alle 70 g/l). Tätä 
korkeammallakin hemoglobiinitasolla puna-
solusiirto voi olla aiheellinen, jos potilaalla on 
äkillinen runsas verenvuoto tai anemia vaatii 
välitöntä korjaamista esimerkiksi hemodynaa-
misten ongelmien vuoksi. Punasolusiirron jäl-
keen on aloitettava asianmukainen ja riittävä 
rautakorvaushoito (11).
Erytropoietiinia käytetään vain poikkeuksel-
lisesti tulehdukselliseen suolistosairauteen liit-
tyvän anemian hoidossa, kaikkein hoitoresis-
tenteimmissä kroonisen taudin anemioissa, 
kun raudanpuutteen korjauksesta ja suolistosai-
rauden asianmukaisesta hoidosta huolimatta 
anemia jatkuu vaikeana. Suositusten mukaan 
ennen erytropoietiinihoidon aloittamista ferri-
tii ni tason tulisi olla yli 200 µg/l ja seerumin 
transfer riinin ja erytropoietiinin tason matala. 
Erytro poietiinia käytettäessä hemoglobiinitaso 
ei saa ylittää 120 g/l (11).
Anemian seuranta 
Kaikkia tulehduksellista suolistosairautta sairas-
tavia potilaita tulee seurata raudanpuuteane-
mian varalta. Lievässä taudissa verenkuvan seu-
ranta 6–12 kuukauden välein riittää, mutta 
 aktiivinen tauti vaatii tiheämpää, vähintään 3 
kuukauden välein tapahtuvaa seurantaa (11). 
Anemia uusii asianmukaisen hoidon ja rauta-
varastojen täydennyksen jälkeen usein (3,18), 
joten seuranta on aiheellinen myös anemian 
korjauksen jälkeen. B12-vitamiinin ja folaatin 
vuosittaista seurantaa suositellaan ainakin laaja-
alaista ileumin Crohnin tautia sairastaville ja 
potilaille, joille on tehty ohutsuolen loppuosan 
laaja resektio (11).
Lopuksi
Anemia on tavallinen löydös tulehduksellista 
suolistosairautta sairastavilla. Raudanpuute-
anemian lisäksi tavataan usein kroonisen tau-
din anemiaa ja eri tekijöistä johtuvien anemioi-
den yhdistelmää, ja siksi diagnostiikassa on 
haasteita. Seerumin tai plasman ferritiini saat-
taa suolitulehduspotilailla olla lähes normaali 
raudanpuutteesta huolimatta, koska inflam-
maatio nostaa ferritiinitasoa. 
Anemia huonontaa potilaiden elämänlaatua 
ja toimintakykyä, eikä sen seurantaa ja hoitoa 
saa laiminlyödä. Hoitoa hankaloittaa se, että po-
tilaat sietävät usein huonosti peroraalista rau-
taa. Nykyaikainen parenteraalinen rautakorvaus 
on paremmin siedetty, mutta sen kustannukset 
ovat huomattavasti suuremmat. Punasolukor-
vaushoito ei ole anemian ensisijainen hoito, 
mutta se voi olla aiheellinen kiireellisissä tilan-
teissa ja vaikea-asteisten anemioiden hoidossa. 
Rautakorvauksen lisäksi on tärkeää hoitaa rau-
danpuutteen syy, joka tulehduksellista suolisto-
sairautta sairastavilla on yleensä aktiivinen suo-
lisairaus. ●
Anemia uusii asianmukaisen hoidon ja 
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